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Tabelul 3 
Dinamica scorurilor RANG sub influienţa tratamentului (%, M±m) 
 
Scorul 









Scorul 569±99,9 1038±222,7 659±153,2 956±146,2 
Diferenţa  295±69,9  297±161,6 
 Sens-BioR+ Sens-BioR- 
Scorul 446±61,1 597±56,3 523±78,4 719±102,0 
Diferenţa  152±62,9  196±97,1 
 
Concluzii 
Rezultatele analizei structurii şi dinamicii RANG, nivelelor de reactivitate şi scorurilor 
RANG au estimat prevalenţa tratamentului antituberculos standard în  asociere cu preparatul 
adaptogen BioR faţă de tratamentul standard. Administrarea preparatelor adaptogene în 
tratamentul complex la bolnavii cu  tuberculoză pulmonară sensibili la tratament şi cei cu 
chimiorezistenţă antituberculoasă  favorizeată dinamica pozitivă a structurei RANG, nivelelor de 
reactivitate şi scorurilor RANG.   
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Summary 
Pulmonary tuberculosis in children with leukemia and malignant lymphoma 
Tuberculosis has been known to be prevalent and associated with high mortality in adult 
patient with cancer due to cancer itself or immunosuppressive therapy but to be rare in children 
with cancer. Little about tuberculosis in children with cancer has been reported in our country. 
The purpose of this study is to evaluate the association of leukemia and malignant lymphoma 
and pulmonary tuberculosis at the children and to discuss the differential diagnostic problems. 
  
Rezumat 
Se cunoaşte că tuberculoza predomină şi este asociată cu un grad ridicat de mortalitate la 
pacienţi adulţi cu cancer, din cauza cancerului de sine sau terapie imunosupresoare, dar este rară, 
la copiii cu cancer. Sunt puţine date despre tuberculoza la copiii cu cancer în ţara noastră. Scopul 
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acestui studiu este de a evalua asociaţie de leucemie şi limfom malign cu tuberculoza pulmonară 
la copii şi pentru a discuta problemele de diagnostic diferenţial. 
  
Actualitatea temei 
Se cunoaşte că tuberculoza predomină şi este asociată cu un grad ridicat de mortalitate la 
pacienţi adulţi cu cancer, din cauza cancerului de sine sau terapie imunosupresoare, dar este rară, 
la copiii cu cancer. Sunt puţine date despre tuberculoza la copiii cu cancer.  
Clinică prezentată de tuberculoza şi limfomul Hodgkin (sau limfogranulomatoza 
maligna), cu implicarea pulmonară este similară şi ridică probleme de diagnostic diferenţial. De 
asemenea, poate fi dificil de a distinge de la tuberculoză recidiva limfomului. Limfomul Hodgkin 
este una dintre cele mai comune neoplazii întâlnite în copilărie, ce se caracterizează 
morfopatologic prin prezenţa unor celule tumorale caracteristice: celula mono-nucleata Hodgkin 
si, rianta sa, celula multinucleata giganta Reed-Sternberg. Deficit imun celular poate duce la 
infecţii cu patogeni intracelulari (herpes simplex, virusul HIV, Candida albicans, Aspergillus, 
Pneumocystitis carinii) inclusiv şi  M.tuberculosis. În regiunile endemice, tuberculoza pulmonară 
poate preceda limfomul Hodgkin, dar deasemenea tuberculoza şi limfomul Hodgkin poate se 
apară simultan. Interesant, că modificări imunologice care însoţesc limfomul Hodgkin, de obicei, 
sunt considerate a fi un factor de predispunere pentru tuberculoză. Semnele clinice, cu febricule 
neregulate, prurit, alterarea stării generale, leucopenie cu eozinofilie conduc spre diagnostic. 
Caracteristică pentru acest proces, în cele mai multe cazuri, diseminarea este unilaterală, nodulii 
având un aspect infiltrativ cu intensitate mică şi contur şters. De cele mai multe ori opacităţile 
pulmonare sunt însoţite şi de adenopatie mediastinală, care poate sugera diagnosticul. 
Diagnosticul se precizează prin examenul histopatologic (biopsia ganglionara din teritoriul 
afectat iniţial), prin examinări imagistice (ecografie, radiografii pulmonare, osoase si 
abdominale, TC, limfografie) si laparoscopie. 
Leucemia acută are o evolutie mai precipitata, mai frecventă la copii in primii sapte ani 
de viaţă, care se dezvoltă din celule blastice. Simptomele percepute de bolnav pot fi: paloare, 
peteşii, purpură, sindrom hemoragic, slăbiciune, fatigabilitate, astenie, dispnee, adenopatie 
variabilă, splenomegalie, adenopatie mediastinală, infecţii. Leucemia este însoţită de afectarea 
bilaterală a ganglionilor limfatici a mediastinului superior, cu aspect tumoral, opacităţile sunt 




Studierea şi elucidarea cazurilor prezentate în ceea ce priveşte diagnosticarea 
tuberculozei pulmonare de procese oncologice. 
  
Materiale şi metode 
Au fost studiate şi analizate 2 cazuri clinice de tuberculoză pulmonară la copii cu 
patologie oncologică, care s-au aflat pentru diagnostic şi tratament în secţia copii a SCFPM, 
Chişinău pe parcursul anilor 2008 – 2009. Primul caz studiat a fost un caz de tuberculoză 
pulmonară asociată cu leucemie la o fetiţă de 8 ani. Al doilea caz analizat a fost de tuberculoză 
pulmonară asociată cu limfom Hodgkin la un băiat de 17 ani.  Se iau în vedere manifestările 
clinice, particularităţile de evoluţie, rezultatele investigaţilor de laborator, examenelor 
radiologice şi prin CT torace inclusiv bronhoscopia virtuală.  
Caz clinic I: 
Copilul V., fetiţă, vârsta  de 8 ani  (4.11.2000), a fost transferată de la Institutul 
Oncologic în secţia copii a SCFPM pe 23.01.2009 cu acuze la astenie generală, tuse rară, febră 
periodică până la 38°C. 
Istoricul bolii: copilul se afla la evidenţă la IO din I.2004 cu diagnosticul: Leucemie 
acută limfoblastică. În perioada I.2004 – VI.2006 a fost inclusă în program BFM 90 (în 3 ani). În 
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IV.2007 – prima recidivă extramedulară şi medulară tardivă.  A primit tratament conform 
protocolului BFM 95 în IV.2007 – I.2008 cu obţinerea a doua remisie completă în VI.2007. Din 
II.2008 a primit tratament de menţinere: peri-netol (zilnic), methotrexat (1 în săptămână). În 
XI.2008 internată în IO cu acuze la astenie generală şi febră periodică. Hb – 52 g/l, leucocite – 
0,9x10/l, – 81,0; AlAT – 29,0; AsAT – 11,1; bilirubina – 6,8; urea – 2,8; creatinina – 6,8; 
proteina generală – 61g/l; albumina – 39 g/l; LDH – 3497. Medulograma – 0% celule blastice. 
S-a efectuat transfuzie de masă eritrocitară şi tratament antibacterial (cefoperozan). Starea s-a 
ameliorat, HB – 80 g/l. Dar rămânea febra 38-39°C periodică. Pe 29.12. 2008 s-a efectuat 
radiografia cutiei toracice şi s-a stabilit diagnosticul de pneumonia l/superior stâng cu reacţia g/l 
hilului pulmonar.  
Continua tratamentul cu sumamed, ciprinol, ceftriaxon fără efect clinico-radiologic cu 
menţinerea febrei 37,8°C zilnic. Radiografia cutiei toracice de control din 14.01.2009 – tabloul 
radiologic constant. Consultul pneumoftiziologic efectuat a ridicat suspiciunea de tuberculoza 
pulmonară. Contact cu bolnav de tuberculoză nu s-a depistat. 
Examenul obiectiv la internare în s/copii SCMFP: starea generală a copilului gravă. 
Tegumentele palide, cicatriciu BCG – 4 mm, ganglionii limfatici periferici măriţi în 5 grupe cu d 
0,1 – 0,5 cm elastice, nedureroase. La auscultaţie respiraţie aspră, raluri nu se perceptă. Ficatul 
+3+2+ 2cm sub rebordul costal, indolor la palpaţie. 
 
 
Figura 1: Radiogramma toracelui arată în S1S2 o opacitate bronholobulară de intensitate 
medie cu contur imprecis. Hilii–s omogenizaţi, stângul de opacitate mărită. 
 
Examenul explorativ: 
Hemograma din 9.02. 2009: Hb – 118g/l; eritrocite – 3,9; leucocite – 7,1; VSH – 32 mm/oră. 
Trombocite – 268 . Hemograma din 2.02. 2009: Hb – 110g/l; eritrocite – 3,54; leucocite – 5,9; 
VSH – 32 mm/oră, nesegmentate – 16%; segmentate – 67%; monocite – 5%; limfocite -27%. 
Microscopia sputei la BAAR 3 probe de spută negative.. 
Biochimismul serului: AlAT – 0,45; AsAT – 0,27; bilirubina – 11,25 mcm/l; timol – 2,12. 
Radiogramma cutiei toracice din 5.01.2009: bilateral ţesutul pulmonar este accentuat. În S1S2 o 
opacitate bronholobulară de intensitate medie cu contur imprecis. Hilii –s omogenizaţi, stângul 
de opacitate mărită. În dinamică din 29.12.2008 fără schimbări semnificative. Complex 
tuberculos primar? 






Figura 2: CT torace inclusiv bronhoscopia virtuală din 28.01.2009 
 
Grilajul costal nu-i modificat. Focar opac in segmentul apical pe stânga cu dimesiuni 2,5 
cmx1,7cm, contur neregulat, intensiv, fără destrucţie, situat subpleural, calcinat mic periferic, 
subpleural. Lobul superior stîng este micşorat în volum, bronhia superioară este comprimată de 
un conglomerat de ganglioni limfatici majoraţi în hil. Se determină infiltraţie pe parcursul 
desenului pulmonar în segmentele lobului superior, focar opac in S3 cu diametrul până la 1,1 cm, 
şi multiple focare miliare diseminate pretutideni în lobul superior stâng. Pleura interlobară pe 
stânga îngroşată. Conţinut pleural nu se determină. Sinusurile şi diafragmul clare. Mediastinul 
dilatat, preponderent superior în contul ganglionilor limfatici majoraţi. Arborele traheobronşic 
permiabil, îngustarea bronhiilor lobului superior: S1, S2, S3, în lumenul bronşic formaţiuni nu se 
vizualizează. Concluzie: Complex tuberculos primar. Diseminaţie miliară şi bronşică. 
Limfadenopatie mediastinală, posibil mixtă (TB şi limfogranulomatoza). 
Pe 29.01.2009 la CCM s-a stabilit diagnosticul: Complex tuberculos primar, faza 
progresivă cu diseminaţie, BAAR negativ, Categoria I de tratament şi s-a iniţiat terapia cu 4 
preparate antituberculoase esenţiale HIN+RFM+PZM+ETB; evoluţia a fost nefavorabila. 
Pe fond de tratament antituberculos starea se menţinea gravă, noaptea cu accesiuni de 
temperatură până la 39°C, pe 7.02.2009 a apărut cefalee, parestezii în mâna stânga, pe 8.02.09 s-
au asociat greţuri, vome repetate. Pe 9.02.2009 semnele meningiene pozitive. A primit tratament 
simptomatic. Pe10.02.2009 s-a efectuat puncţia lombară. Analiza LCR: opalescent, citoza l4*10 
6/l, limfocite – 98%, neutrofile – 2%, proteina 0,18 g/l; reacţia Pandi – slab pozitivă (+); la 
microscopie se depistează celule blastice. După depistarea celulelor blastice a fost consultată de 
hematolog, s-a stabilit recidiva extramedulară leucozei limfoblastice acute şi copilul a fost 
transferat la IO. S-a efectuat puncţiile lombare cu introducerea IT Mtx 30mg, Ara 30mg şi I ciclu 
de inducere CHOP fără efect. S-a dezvoltat agranulocitoza Hb – 50g/l, leucocite – 0,1, 
trombocite – solitare. Pe fon de progresarea maladiei, hemoragiei cerebrale copilul a decedat. 
Diagnosticul postmortem: Leucemie acută varianta limfoblastică L1, II recidivă extramedulară – 
neuroleucemie. Hemoragii cerebrale. Edem cerebral. Insuficienţa cardio-pulmonară. Atrofia n. 
opticus posthemoragic. Complex tuberculos primar, stadiu evolutiv cu desiminare. 
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Caz clinic II: 
Pacientul T., băiat,  17 ani (27.07. 1990) a fost internat în secţia copii a SCFPM pe 
07.05.2008 cu următoarele acuze: astenie generală , transpiraţii abudente, ascesiuni febrile timp 
de 6-7 luni, dispnee la efort fizic. 
Istoricul bolii: Pacientul se afla la evidenţă în secţia hematologie copii a Institului 
Oncologic de pe IX.2007 cu diagnosticul: Limfom Hodgkin varianta reticulară cu afectarea 
ganglionilor limfatici supraclaviculari bilateral, g/l mediastinali, paratraheali bilateral st. II B. 
Diagnosticul a fost confirmat histologic în IX.2007.  
Din IX.2007 până în XI.2007 a primit 3 cicluri de PCT după schemele ABVD (2), CHOP – fără 
efect – cu menţinerea ganglionilor supraclaviculari pe dreapta, febră până la 38°C pe parcursul 
întregii întreruperii. În regiunea supraclaviculară pe dreapta se palpa un ganglion cu d – 2,5 cm. 
Radiografia cutiei toracice + tomografia mediastinului – semne de dinamică pozitivă 
lipseau – în umbra mediastinului superior se depista o formaţiune tumorală cu 9,0x18 cm. S-a 
efectuat o cură de radioterapie la g/l mediastinali, g/l cervicosupraclaviculari DS-40 GR pe fonul 
mct cu Vinblastin Σ 20 mg. Pe fonul tratamentului radian se observă o dinamică neînsemnată a 
procesului. I-II.2008 – IV-V ciclu de PChT după schema CVLP. Umbra mediastinului la nivelul 
coastei IV – 10.5 cm, paratraheal – 7.5cm. În 04.2008 a fost internat în secţia oncohematologie 
pediatrică IO în mod planic după întrerupere de 2 săptămâni cu acuze la dureri moderate în gât, 
febra periodică până la 38°C. Nodurile limfatice periferice, splina şi ficatul nu se palpau. 
Pacientul a primit VI ciclu de PChT după schemă CVPP. La controlul de rutina în 04.2008 s-a 
depistat rentghenologic infiltrate în l/s bilateral, consultat la IFP şi cu suspecţie la Tuberculoza 
pulmonară infiltrativă bilaterală în lobii superiori a fost internat în SCFPM. Contact cu bolnav de 
tuberculoză nu s-a depistat. 
Examenul obiectiv la internare în s/copii SCMFP: starea generală a copilului gravă. 
Tegumentele palide, subnutriţie. Cicatriciu BCG – 6 mm. G/l periferici: cervicali anteriori, 
posteriori, submandibulari – unice 0,3-0,5 cm, axilari – 0,3 cm. La auscultaţie murmur vezicular, 
exagerat în regiunile superioare, raluri sibilante disperse. 
Examenul explorativ: 
Proba Mantoux 2UT: 30.04.08 – negativă; 10.07.2008 – 12 mm (pozitivă). 
Hemograma: Hb – 115g/l; eritrocite – 3,8; leucocite – 10,8; trombocite – 684,0; nesegmentate – 
8%; segmentate – 54%; monocite – 29%; limfocite -7%; VSH – 22 mm/oră 
Microscopia sputei la BAAR 3 probe negative. Examenul bacteriologic/cultură nr. 798 – negativ. 
Examenul cu ultrasunete din 17.05.2008: în hilul hepatic paraortal multipli ganglioni limfatici 
măriţi 1,8 – 2,1 – 2,9 – 3, 6 cm. În hilul splinei – ganglionii limfatici măriţi 1,8 – 3,0 cm. În 
cavitatea pleurală dreapta, stânga – lichid liber: din dreapta mai mult de 1 litru, din stânga 
100cm³.  
17.05.2008 Analiza lichidului pleural biochimică, clinică, celule atipice: cantitatea - 100 ml, 
galben, tulbur, d. – 1018, proteina – 0,647g/l, limfocite – 100%, fără semne de atipie, reacţia 
Rivalti – pozitivă (++). 
Radografia cutiei toracice+ tomografia lobilor superiori 7 cm: paramediastinal pe dreapta se 
remarcă o formaţiune omogenă alungită, situată paracardiac, care în dinamică din 5.09.07 s-a 
micşorat parţial. Bilateral în S1S2 parţial S6 pe fondul ţesutului pulmonar accentuat opacităţi 
nodulare mici şi medii de intensitate medie cu mici sectoare de hipertransparenţă pe stânga 
apical. În câmpul pulmonar mediu drept o formaţiune ovoidă, relativ omogenă, cu contur 
imprecis 2x3 cm. Mediastinul dilatat transversal. În dinamică procesul progresează.  
S-a stabilit diagnosticul: Tuberculoza pulmonară infiltrativă loburilor superiori bilateral, 
faza progresivă, BAAR negativ, categoria I de tratament dupa DOTS. Dupa  3 luni de tratament 
procesul pulmonar tuberculos cu dinamică pozitivă, însă starea generală bolnavului se agrava – 
creşteau simptomele de intoxicaţie şi insuficienţă pulmonară, s-a asociat pleurezie exudativă pe 
dreapta. Pe 29.05.2009 starea copilului brusc s-a agravat, a aparut palpitaţii, vertije. Puls 
filiform, TA – 90/60, FCC la ECG – 200. Zgomotele cardiace ritmice, accelerate. Din 
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29.05.2008 pînă pe 30.05.2008 pacientul s-a aflat la Institutul de Cardiologie cu Tahicardie 
supraventriculară paroxistică, paroxizm restabilit medicamentos (ATP) pe 29.05.2008. Pacientul 
a fost consultat de hematolog, s-a stabilit progresarea procesului oncologic, primar rezisten şi pe 
26.08.2008 transferat în secţia hematologie IO, unde necătînd la tratament complex efectuat, 
cazul s-a finisat cu deces. 
 
Discuţii 
Dificultăţi în diferenţierea dintre tuberculoza şi limfom Hodgkin este în mare parte 
datorită simptomelor comune ambelor maladii, care includ febră, scădere în greutate, transpiraţii 
nocturne, tuse, hepatosplenomegalie, afectarea ganglionilor limfatici. Ca rezultat, poate fi pus 
diagnostic greşit şi / sau întârziere a unui diagnostic de tuberculoza sau  limfom Hodgkin. Datele 
din anamneză despre contact cu un adult care suferă de tuberculoză activă sunt extrem de 
importante pentru diagnostic. De obicei din examinările de laborator disponibile este 
microscopia sputei la BAAR, dar copii rareori produc sputa. Testul tuberculinic cu PPD poate fi 
util în diagnosticul diferenţial, dar ca rezultatul afectării a imunităţii celulare, acesta poate fi 
negativ chiar şi la pacienţii cu tuberculoză activă. Radiografia cutiei toracice este prima alegere 
în vizualizare a leziunilor, dar nu toate leziunile sunt vizibile. CT cutiei toracice este o modalitate 
mai sensibilă, dar nu se specifică diferenţierea între tuberculoză si procesele neoplastice. În 
limfogranulomatoză pe lângă anemie, frecvent avem leucocitoză până la 20 000 cu neutrofilie şi 
limfopenie în progresare, nu rar şi euzinofilie; în tuberculoză leucocitoza este mai puţin 
exprimată, se determină limfocitoză relativă. În favoarea limfogranulomatozei vorbeşte tabloul 
microscopic cu polimorfism celular: neutrofile, limfocite, celule plasmatice, celule 
reticuloendoteliale, euzinofile, celule Şternberg. Pe când în tuberculoză avem granulom 
tuberculos cu necroză cazeoasă în centru.  
Rolul decisiv în diagnosticul diferenţial tuberculozei şi leucemiei aparţine hemogramei, 
în leucemie se evidenţiază mărirea limfocitelor până la 200 000 şi mai mult în 1ml, alături de 
limfocite normale se întâlnesc şi forme tinere şi patologice. Exista şi cazuri in care analiza 
sângelui este normala, diagnosticul acestor boli stabilindu-se numai prin puncţie osoasă sau 
ganglionară. Un semn de prezentare a bolii este şi numărul mult scăzut al valorii colesterolului. 
În formele grave de tuberculoză pulmonară, analiza sângelui se apropie de cea din leucemie, însă 
lipsa formelor nemature a limfocitelor vorbeşte în favoarea tuberculozei.  
În pofida disponibilităţii de terapie eficientă, relativ ieftină, tuberculoza rămâne lider 
dintre maladiile infecţioase în lume. Clinică de exprimare a maladiei este strâns legată de statutul 
imun a organismului gazdei. Imunitatea celulară joacă un rol critic în controlul infecţiei 
micobacteriene. Celule T produc o serie de citokine capabile de a activa macrophagele 
bacteriene. Aceasta este răspuns celular la infecţia cu M.tuberculosis care aparent controlează 
răspândirea infecţiei primare. Factorii care compromit imunitatea celulară cum ar fi afecţiuni 
maligne, SIDA sau tratament cu corticosteroizi contribuie la răspândirea infecţiei şi provoca 
tuberculoza activă. Tuberculoza la pacienţi imunocompromişi frecvent devine avansată înainte 
de a fi recunoscută de către medic. 
 
Concluzii  
Conform datelor bibliografice este important să se recunoască faptul că incidenţa 
tuberculozei pulmonare este mai mare la copiii cu cancer, în special la cei cu leucemie şi 
limfoma malignă, decât la copii immunocompetenţi. Astfel, atunci când aceşti pacienţi prezintă 
simptome de tuse, spută, transpiraţie rece, subfebrilitate, astenie generală, pierderea poftei de 
mâncare sau de greutate, examinările clinice şi paraclinice, inclusiv radiografia toracică sunt 
indicate pentru diagnosticul prompt şi tratamentul tuberculozei pulmonare la copiii cu cancer. În 
concluzie, asocierea între tuberculoză şi leucemie sau limfom malign trebuie să fie luată în  
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Summary 
The inflammatory markers modification in patients  
with chronic obstructive pulmonary disease 
The comparative efficiency of long term use of fenspirid and atrovent in 42 patients with 
chronic obstructive pulmonary disease was studied. It was noted that the 6 months administration 
of fenspirid contributed to a 2,6 times cough intensity decrease and atrovent – a 1,2 time 
decrease. The anti-inflammatory therapy had a positive effect on the level of proinflammatory 
cytokines that registered a 3 times decrease in patients that used fenspirid and 1,5 time decrease 
after atrovent. During the long term treatment with fenspirid VEF1 increased by 35,5% and by 
21,2% - during the basic therapy. 
 
Rezumat 
La 42 bolnavi cu bronhopneumapatie cronică obstructivă a fost studiată eficacitatea 
comparativă a tratamentului de durată cu fenspirid şi Atrovent. A fost stabilit  că administrarea 
fenspiridului timp de 6 luni duce la micşorarea tusei de 2,6 ori, iar Atrovent – de 1,2 ori. Terapia 
antiinflamatorie a avut efect asupra citokinelor proinflamatoare, care s-au micşorat pe fon de 
tratament cu  fenspirid de 3 ori, iar cu Atrovent de 1,5 ori. În rezultatul tratamentului de durată 
cu fenspirid VEMS a crescut cu 35,5%, iar pe fon de tratament de bază numai cu 21,2%. 
 
Actualitatea temei 
Bronhopneumopatia cronică obstructivă (BPCO) se plasează printre primele locuri după 
răspăndire, evoluţie progresivă şi reducerea duratei vieţii [1,2,3]. La baza dezvoltării BPCO stă 
procesul inflamator în arborele bronşic, ce lezează integritatea stratului epitelial, care determină 
